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Zatrucie monenzinem sodowym u kur

Zaklad Higieny Welerynaryincel,

Skuteczno$é¢ podawania lekéw za poéredni-
ctwem paszy wymaga spelnienia dwdéch pod-
stawowych warunkéw. Po pierwsze pasza, a
najczesciej chodzi tu o mieszanki przemysto-
we, musi zawiera¢ odpowiednia ilo§¢ rowno-
miernie rozprowadzonego w calej partii $rod-
ka leczniczego. Po wtére mieszanki zawiera-
jace preparaty lecznicze moga by¢ skarmiane
tylko przez te gatunki i grupy zwierzat, dla
ktérych sg przeznaczone.

Do $rodkéw leczniczych stosowanych w pa-
szach w naszych warunkach nalezg kokcydio-
statyki. Sg one przeznaczone miedzy innymi
dla brojleréw i dodawane do mieszanek paszo-
wyeh DKA-starter i DKA-finiszer. Jednym
z nich byl preparat produkowany przez firme
Merck Sharp Dohme, pod nazwa Nikarbazin,
ktory w Polsce zostal wprowadzony do mie-
szanki DKA-starter w 1978 r. W wyniku nie-
przestrzegania wspomnianych wymogow, mie-
szanki paszowe z dodatkiem nikarbazyny skar-
miane byly réwniez przez kury-nioski. Powo-
dowalo to m.in. obniZenie nieénosci, spadek
wylegowosci, a takze zmiany teratogenne w
zarodkach kurzych (3). Nikarbazyne stwierdza-
no réwniez w jajach konsumpcyjnych. Duze
straty materialne jak i zagrozenie zdrowia Iu-
dzi byly bezposrednia przyczyng wycofania te-
go kokcydiostatyku z obrotu w naszym kraju.

W miejsce nikarbazyny wprowadzony zostat
do mieszanek paszowych, z przeznaczeniem dla
brojleréw, monenzin sodowy produkcji Eli Lil-
ly International Corporation USA. Preparat
ten jest antybiotykiem otrzymywanym z fer-
mentacji grzybni Streptomyces cinamonesis
(7). Prawidlowa zawarto$¢ monenzinu sodowe-
go w mieszankach DKA-starter i DEKA-
-finiszer wedlug norm branzowych winna wy-
nosi¢ 100 mg/kg mieszanki paszowej.

Z dostepnego pismiennictwa wynika, ze mo-
nenzin sodowy moze byé przyczyna zatru¢ u
zwierzat. Przy zatruciu tym preparatem u by-
dta, koni, indykéw — obserwowano osira za-
pas¢é naczyniowosercowsg, duzg wyborczyno-
wosé, ostre zapalenie blony s$luzowej zoladka
i jelit, a takzZe porazenie ukladu nerwowego
(1, 2, 4, 5, 6). DL;, monenzinu sodowego dla
szczura wynosi 36 mg/kg, myszy 1256 mg/kg,
konia 2—3 mg/kg, kurczecia 6-tygodniowego
200 mg/kg masy ciala (2, 7). Stuart i Lintock
(6) obserwowali zatrucie indykéw po podaniu
200 mg/kg monenzinu sodowego W paszach.
Nie odnotowano dotychczas doniesienn na temat
zatrué monenzinem sodowym u kur — niosek.

ul., Lechicka 21, 02-156 Warszawa

Przypadek wiasny

W sierpniu 1981 r. wystapily padnigeia kur w fer-
mie hodowlanej M. Ferma ta liczyla 6500 kur rasy
Euribrid, w wieku 8 miesigcy. W dniu 21 sierpnia
rozpoczeto skarmianie swiezo zakupionej partii mie-
szanki., Mieszanka ta byla dostarczona w :r.aplombr:—
wanyeh workach i oznaczona etykietami: ,,M‘LE}SZEI}}{R
pelnoporcjowa dla niosek hodowlanych na pierwszy
oikres niednogei DJ — 17. W dniu 22.08. na fermie
zanotowano padnigeie 10 kur, a w dniach nastepnych
3, 47, 78, 114, 115, 170 sztuk. W kolejnych dniach na-
stapilo zmniejszenie zachorowan i zejse s'smiErtelnth
w wyniku zaprzestania podawania mieszanki. Laczuie
padto ok, 700 kur. O powyZszym zachorowaniu miej-
scowa stuzha weterynaryjna zostala powiadomim'la_24
sierpnia. Na podstawie objawow klinicznych i zmian
sekcyjnych podejrzewano w pierwsze] chwili lwysta-
pienie ostrej formy pasterelozy, stosujac w czgsel sta-
da streptomycyne. Jednoczeénie pobrano materiat do
badania bakteriologicznego i toksylkologicznego. Wy-
niki badania balkteriologicznego i proby biologiczne]
w kierunku pasterelozy byly ujemne. W dniu 26 sierp-
nia wobec nasilajgcych sie padnieé, dokonano komi-
syjnego przegladu stada z udzialem toksykologa. W
tym tez dniu zalecono wstrzymanie podawania otrzy-
manej paszy oraz nastawiono probe meDgiczna._ |

Objawy kliniczne. Wickszos¢ lkur lezala na 5(‘1[’}1(:(3
z porazeniami noég i skrzydel Ptaki poruszajace sig
wykazywaly chwiejny chéd. Obserwowano zasinienie
grzebienia i dzwonkow oraz nastroszenie pior. Ptaki
niechetnie pobieraly pokarm i wode. Stwierdzono spa-
dek niesnosci powyzei 60%.

Zmiany anatomo-patologiczne. U 20 sekejonowanych
padiych sztuk stwierdzono: zasinienie grzebienia i
dzwonkow, wola wypelnione mieszankg; licane wy-
broezyny i wylewy krwawe w migsniach ud, pod na-
sierdziem, torebika watroby, przekrwienie narzadow
wewnetrznych, powigkszenie i nadmierne wypelnie-
nie woreczka idlciowego, powliekszenie i zalarcie bu-
dowy anatomiczne] nerek, niezytowe zapalenie blony
dluzowej zoladka gruczolowego i jelit — miejscami
asire. W jelitach cienkich stwierdzono pojedyncze
egzemplarze nicieni Ascaridia galli,

Wyniki proby biologicznej. Pod nadzorem lekarza
weterynarii, w wydzielonych pomieszezeniach umiesz-
czono po 10 kur tej samej rasy i wieku co kury chore,
nie majacych stycznoei ze stadem chorym. W pierw-
szej grupie (dodwiadczalnej) podano mieszanke z ko~
ryt, pobrang na fermie M, drugsg (kontrolng) zywiono
mieszanka DJ — 1, z partii mieszanki pobranej przed
zachorowaniem ltur na fermie. W grupie doS$wiadezal-
nej, w przeciwienstwie do kontrolowanej, stwierdzono
objawy kliniczne i zmiany sekcyjne analogiczne do
tych, jakie wystepowaly na fermie M.

Wyniki badan laborateryjnych. Pobrano material do
ponownego badania bakieriologicznego oraz paszg do
badania chemiczno-toksykologicznego., Pobrana pasza
z koryt, z workow i wtorniki préb urzedowego prébo-
hiorey, pochodzita z tej same] serii dostarczonej na
ferme M w dniu 21.08.1981 r. Badaniem bakteriolo-
gicznym nie stwierdzono wzrostu drobnoustrojow cho-
robotworezych, a préba biologiczna przeprowadzona
na myszkach w kierunku Pasteurella multocida dala
wynik ujemny. Badaniem biochemicznym stwierdzono
w mieszance 9400 meg/ke, zamiast deklarowanych 32 000
mg/kg wapnia i 2113 j. m./kg, zamiast deklarowanych
10 000 jam./kg witaminy A. Zawartoesé cynku byla trzy-
krotnie, a witaminy E ofmiokrotnie wyzsza od prze-
widzianej w recepturze. Zawartos¢ magnezu, miedzi,
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manganu i zelaza byla w granicach normy. Testem
mwanilinowym” we wszystkich probkach mieszanki
DJ — 1 pobranych na fermie M stwierdzono okolo
600 mg/kg monenzinu sodowego. Metoda mikrobiolo-
giczng w mieszance DJ —— 1 pobranej z koryt, stwier-
dzono 715,5 mg/kg monenzinu sodowego, z zaplombo-
wanych workoéw 537,0 mgrkg, w probce mieszanki po-
branej przez urzedowego prébobiorce 586,8 mg/kg.
W 10 badanych jajach pochodzacych z fermy M,
stwierdzono 04 mg/kg do 0,02 mg/kg ($rednio 0,03
mg/kg) monenzinu sodowego. *

Oméwienie wynikdéw

Badaniem bakteriologicznym i biologicznym
wykluczono wystepowanie bakteryjnych cho-
rob zakaznych, w tym ostrej formy pasterelo-
zy, ktora brala pod uwage miejscowa stuzba
weterynaryjna. Przeprowadzona na fermie pro-
ba biologiczna na kurach dowiodla, ze przy-
czyng zachorowania i padnieé kur byla poda-
wana pasza. Badaniem biochemicznym stwier-
dzono w badanej mieszance w przyblizeniu
czterokrotnie mniejsza ilo§¢é wapnia i witami-
ny A oraz podwyzszone ilosci cynku i wita-
miny E, przy zblizonych do deklarowanych
ilosciach innych witamin oraz mikro- i makro-
elementéw. Nieprawidlowosci te, jak wynika z
przeprowadzonych badan sa czeste i nie pro-
wadza do objawéw i zmian obserwowanych na
fermie M. Za przyczyne zachorowan i padnieé
nalezy uznaé¢ zatrucie monenzinem sodowym,
ktorego zawartos¢ w podawanej kurom mie-
szance wynosita w zalezno$ci od probki od 537,0
do 715,5 mg/kg. Jak wiadomo, receptury mie-
szanek dla niosek nie przewiduja dodatku kok-
cydiostatyku. Zawarto§¢ monenzinu sodowego
dla brojleréw okreslana jest na 100 mg/kg pa-
szy. Dawki w granicach 500 mg/kg paszy po-
woduja u brojleréw, jak stwierdzano w bada-
niach wlasnych masowe zejscia $miertelne. Z
badan Ruffa i Jensena (5) wynika, ze dawka 200
mg/kg monenzinu sodowego w paszy powodu-
je spadek masy ciala kur, obniZenie nie$nosci
i wylegowosei. Przy stosowaniu dawek 100—
150 mg/kg monenzinu sodowego nie stwierdzo-
no zmian w odniesieniu do grupy kontrolnej.

Z uwagi na przechodzenie monenzinu sodo-
wego do watroby, tluszczu, mieéni, jaj (7) oraz
wobec stwierdzenia tego antybiotyku w nad-
miernych ilo$ciach w paszach, nalezy mieé¢ na
wzgledzie wystepowanie jego pozostalosei w
$rodkach spozywczych. Z tych to przyczyn ko-
nieczne wydaje sie wprowadzenie systematycz-
nej kontroli laboratoryjnej koncentratéw i mie-
szanek paszowych, a takze opracowanie norm
okreflajacych dopuszezalne wartodei pozosta-
loSci monenzinu sodowego w érodkach spo-
zywezych.
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Coxonosekuit M., Camyas C. — OrpaBiense MOudH-
3MHOM HATPHI Y KYD

Ha depme, HacumTbBaonieit 6500 Kyp-Hecyiex 1o-
pozel Euribrid, Bo3pacTom 8 Mecalles obHAPYyRuIM 3a-
boneBanMA CPegM CUMIITOMOB HEMNPUHATUA NMIM, IO~
HUKEHNA ANRLNEHOCKOCTY, LIMaHO03a IpebHA M Ccepemxexk,
a TakXe mapaauda. B TeueHue HECKOJBKMX JHEH IO
10,7% xyp B craze. BCRpbITHMA OOHADYRMUIM: MHOTO-
4JCIEeHHbIEe TOYeYHble KPOBOM3INMAHMA B MbIUIax Oe-
Jep, IOX SIMKAPAOM M IIeUeHOYHOM KalCyJioi, Iuie-
peMu0 BHYTPEHHMX ODPraHoB, KaTapajbHOe BOCIAJe-
HME CHIM3UCTON OOONOUKM KeJje3uCcTOoro oTxena Ke-
AyjKa M KMIIEK, yBelnMueHue M 3aTylIeBaHue aHaTo-
MMYECKOro CTpOoeaMa IodYex. B cxapMinBaeMOil IIOJ-
HOPaNMOHHOM cMecHu ,IPeHA3HAYEHHON IiIa Kyp-He-
CyiueK, OOHAPYXKMIM B 3aBMUCUMOCTM OT Npoder 537—
715 Mr/Kr MOHSH3WHA HATDUA.

Sokolowski M. Samél S. — Poisoning of hens with
sodium monesine

The disease with the signs of anorexia, a decrease
of egg production, lividity of combs and wattles, and
paralysis was found on the farm containing 6500 egg-
-laying hens, Euribid, aged 8 months. Within a few
days 10.7% of hens died. At necropsy there was no-
ticed: many haemorrhages and extravasations i_n
muscules of tighs, under epicardium, and hepgtllc
capsule; congestion of internal organs, gastroenteritis,
an increase of kidneys, and the change of their struc-
ture. It was found that the fodder contained
537—1715/kg of sodium moneside depending on the
sample examined. :

LUFFAN G., PERY P., PETIT A.: Samowyleczenia i
odporno$¢ po zarazeniu i reinfekcji w hemonchozie
owiee. (Self-cure and immunity following infection
and reinfection in ovine haemonchosis). Vet. Parasi-
tol. 9, 57—67, 1982 (1).

Wydalanie jaj oraz wyniki badania po$miertnego
przyjeto za Kryterium samowyleczenia i odpornosci
na reinfekcje Haemonchus contortus u owiec. Zwie-
rzgta zarazono w wieku 7 miesiecy doustnie jednora-
zowo lub kilkakrotnie dawkag 50, 500 lub 5000 larw
pasozyta. Challenge przeprowadzono po jednorazo-
wym lub kilkakrotnym zarazeniu dawka 500 lub 5000
larw. U owiec z typem hemoglobiny AA zarazonycyh
jednorazowo 500 larwami po challenge 500 lub 5000
larw uzyskano wyleczenie. Natomiast u owiec o ty-
pie hemoglobiny BB cze$ciowe samowyleczenia noto-
wano po challenge 5000 larw. Badanie pos$miertne
owiec o silnej odporno$ci, wielokrotnie zarazonych,
wykazalo niskg ilo$é larw L, i dojrzalych pasozytow
w trawiencu w okresie 35 dni po zarazeniu. Nato-
miast u owiec o typie hemoglobiny BB nie rozwijala
sie odporno$é¢ po challenge dawksg 500 i 5000 larw Lg
H. contortus, nawet w tych przypadkach, gdy owce
przed challenge zarazano kilkakrotnie.
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